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НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ 
ФТОРХИНОЛОНОВ В ПУЛЬМОНОЛОГИИ
НИИ антимикробной химиотерапии 
Смоленской государственной медицинской академии
В настоящее время фторхинолоны являются одним 
из ведущих классов антимикробных препаратов, пока­
зания к применению которых постоянно расширяют­
ся. Когда появились первые хинолоны, никто не пред­
полагал, что их ждет такое блестящее будущее — из 
небольшой группы препаратов, использовавшихся для 
лечения инфекций мочевыводящих путей (МВП), они 
превратились в один из ведущих классов антибиоти­
ков, применяющихся для лечения самых различных 
инфекций, включая инфекции дыхательных путей.
Парадоксально, что в последнее время разработчи­
ки вновь вернулись к нефторированным соединениям, 
одним из представителей которых является гаренок- 
сацин, находящийся на 3-й фазе клинических иссле­
дований. Для простоты изложения в дальнейшем в 
статье мы будем использовать термин фторхинолоны 
для обозначения всех препаратов этого класса.
Эволюция фторхинолонов
Первыми представителями данного класса были 
налидиксовая кислота и ее производные, которые из- 
за узкого спектра активности и плохого проникнове­
ния в органы и ткани, за исключением мочеполовой 
системы, длительное время использовались только 
для лечения инфекций МВП.
Добавление атома фтора в молекулу позволило 
значительно повысить активность в отношении широ­
кого спектра грамотрицательных микроорганизмов, 
некоторых грамположительных возбудителей (Sta­
phylococcus aureus). Препараты 2-го поколения 
(табл. 1) характеризовались улучшенной фармакоки­
нетикой, наличием форм как для перорального, так и 
для парентерального введения. "Золотым стандар­
том" фторхинолонов 2-го поколения стал ципрофлок-
сацин, который с большим успехом используется до 
настоящего времени для лечения многих инфекций. 
К недостаткам этого поколения следует отнести низ­
кую активность в отношении основных возбудителей 
респираторных инфекций: Streptococcus pneumoniae, 
Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, 
а также анаэробов. Кроме того, в России частое при­
менение дешевых генериков ципрофлоксацина, зачас­
тую без учета показаний (например, для лечения вне- 
больничных инфекций дыхательных путей), создает 
предпосылки для роста резистентности к нему.
Дальнейшие модификации химической структуры 
привели к разработке препаратов с улучшенной ак­
тивностью в отношении грамположительных и внут­
риклеточных возбудителей без ухудшения активнос­
ти против грамотрицательных микроорганизмов — 
т. н. фторхинолонов 3-го поколения. Основным пред­
ставителем этой группы препаратов является лево- 
флоксацин: разработка других препаратов (темафлок- 
сацин, клинафлоксацин и др.) была приостановлена 
из-за развития тяжелых нежелательных реакций. 
Спарфлоксацин в мире практически не используется 
вследствие частого развития реакций фототоксично­
сти и удлинения интервала QT.
Последующее изменение структуры, в частности 
добавление метокси-группы, привело к созданию пре­
паратов с антианаэробной активностью — фторхино­
лонов 4-го поколения. Первым представителем этой 
группы, разрешенным к применению, стал моксиф- 
локсацин. Вследствие высокой антипневмококковой 
активности действия на внутриклеточные возбудите­
ли респираторных инфекций фторхинолоны 3-4-го 
поколений называют "респираторными фторхиноло- 
нами". Их отличительной особенностью является 
действие на полирезистентные пневмококки1.
1 — Полирезистентные пневмококки — пневмококки, устойчивые к двум и более из следующих антибиотиков: пенициллин, цефа- 
лоспорины 2-го поколения, макролиды, тетрациклины, ко-тримоксазол.
ПО
Классификация хинолонов / фторхинолонов [1 с дополнениями]
Т а б л и ц а  1
Поколение Препараты Спектр активности
1-е — нефторированные хинолоны Налидиксовая кислота, 
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Движущие силы применения фторхинолонов 
при инфекциях дыхательных путей
После появления первых респираторных фторхино­
лонов частота их применения в пульмонологии посто­
янно увеличивается, и в настоящее время они стали 
препаратами выбора для лечения инфекций верхних и 
нижних дыхательных путей наряду с Р-лактамными и 
макролидными антибиотиками. Можно выделить не­
сколько факторов, обусловливающих повышенный ин­
терес к фторхинолонам 3-4-го поколений, и среди них:
• рост антибиотикорезистентности возбудителей ре­
спираторных инфекций к традиционно используе­
мым препаратам — Р-лактамам, макролидам, тет- 
рациклинам, ко-тримоксазолу;
• появление новых фторхинолонов;
• совершенствование режимов использования изве­
стных фторхинолонов.
Способы совершенствования терапии инфекций ды­
хательных путей:
1. Разработка новых антибактериальных препаратов.
2. Совершенствование режимов использования суще­
ствующих антибиотиков:
• увеличение разовой дозы;
• сокращение длительности приема;
• создание новых лекарственных форм;
• ступенчатая терапия.
I. Резистентность бактериальных возбудителей 
респираторных инфекций в России
Возбудителями инфекций дыхательных путей, в 
первую очередь внебольничной пневмонии и обостре­
ний хронического бронхита, являются S. pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, а так­
же внутриклеточные микроорганизмы —• М. pneumo­
niae, С. pneumoniae и Legionella pneumophila. В на­
стоящее время одним из лимитирующих факторов 
при планировании терапии является резистентность 
пневмококков, гемофильной палочки к антибактери­
альным препаратам.
Активное использование фторхинолонов привело к 
появлению штаммов пневмококков, резистентных к 
данным препаратам [2], в частности в Гонконге, Юж­
ной Корее [3].
Факторами риска развития инфекции, вызванной 
штаммами S. pneumoniae, резистентными к фтор­
хинолонам, являются пожилой возраст, предшест­
вующее использование фторхинолонов (особенно 
2-го поколения — ципрофлоксацина или офлоксаци- 
на), ХОБЛ, предшествующее проживание в домах- 
интернатах, эпизоды нозокомиальной инфекции. Тем 
не менее большинство из перечисленных факторов 
сами по себе являются факторами риска грамотрица- 
тельных инфекций дыхательных путей и прямыми по­
казаниями для назначения фторхинолонов.
Факторы риска инфекции, вызванной фторхиноло- 
норезистентными штаммами S. pneumoniae [4, 5]:
• предшествующее использование фторхинолонов,
особенно 2-го поколения;
• ХОБЛ;
• проживание в домах-интернатах;
• нозокомиальная инфекция.
По нашим данным, в России до сих пор не было 
выделено клинических штаммов пневмококков, рези­
стентных к респираторным фторхинолонам, что мо-
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жет быть связано с ограниченным использованием 
препаратов данной группы в нашей стране [6]. Не­
сколько крупных многоцентровых исследований поз­
воляют с большой долей уверенности говорить о 
текущем состоянии проблемы резистентности респи­
раторных патогенов, в т. ч.и к фторхинолонам. По 
данным исследования ПЕГАС-1, в России с 2001 по 
2002 гг. не было выделено ни одного штамма S. pneu­
moniae или Н. influenzae, резистентного к левофлок- 
сацину или моксифлоксацину. В то же время для 
таких широко применяющихся антибиотиков, как 
эритромицин, азитромицин, кларитромицин количе­
ство резистентных и умеренно-резистентных штам­
мов пневмококка составило >8 %, с наибольшими 
показателями для тетрациклина (28,2 %) и ко-три- 
моксазола (31,8 %) (рис. 1) [6]. При анализе флоры 
взрослых с острым синуситом также не было выделе­
но ни одного штамма S. pneumoniae или Н. influen­
zae, устойчивого к левофлоксацину [7]. Только по 
данным С.В.Сидоренко и соавт., в Москве в период 
с 2000 по 2002 гг. было выделено 2 штамма пневмо­
кокка, устойчивых к левофлоксацину [8]. Есть публи­
кации о выделении штаммов S. pneumoniae, устойчи­
вых к фторхинолонам, во Владивостоке. Однако с 
методической точки зрения эти данные вызывают 
очень большие сомнения, кроме того, не указан ма­
териал, из которого получены штаммы, и не названы 
конкретные препараты, к которым проводилось опре­
деление чувствительности [9].
Следует еще раз отметить, что говорить о пробле­
ме резистентности к фторхинолонам, как и к другим 
антибиотикам, можно только опираясь на методоло­
гически безукоризненные работы, с учетом контин­
гента пациентов, источника выделения микроорга­
низмов, территориальных и временных параметров.
В наше время, наряду с микробиологической актив­
ностью, которая традиционно выражается в минималь­
ной подавляющей концентрации2 (МПК), МПК503 и 
МПК904, важное внимание уделяется фармакодинами- 
ческим параметрам, таким как, например, отношение 
площади под фармакокинетической кривой (ПФК) к 
МПК возбудителя.
Необходимо отметить, что фторхинолоны имеют 
концентрационно-зависимую бактерицидную актив­
ность в отношении пневмококков. В моделях in vitro 
и in vivo было показано, что соотношения ПФК/МПК 
и в меньшей степени Стах/М ПК наиболее четко кор­
релируют с антимикробной активностью и эффектив­
ностью терапии [13]. Считается, что для фторхиноло- 
нов показателями, предсказывающими эффективность, 
являются ПФК/МПК > 100-125 для грамотрицатель- 
ных микроорганизмов и > 40-50 для S. pneumoniae и 
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1 I Умеренно резистентные штаммы 
] Резистентные штаммы
Р и с . 1. Ч а с т о т а  ( % )  в ы д е л е н и я  н е ч у в с т в и т е л ь н ы х *  ш т а м м о в  S . p n eu­
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т е й  в Р о с с и и  ( 2 0 0 1 - 2 0 0 2 )  [ 6 ]  (N  = 5 5 0 )
связывания антибиотиков с белками на их активность 
используется показатель отношения ПФК свободной 
(не связанной с белками) фракции антибиотика к 
МПК. Поэтому меньшая активность in vitro может 
быть компенсирована фармакодинамическими параме­
трами препарата, в частности, созданием высоких кон­
центраций в очаге и низким связыванием с белками, 
что будет сопровождаться повышением клинической 
эффективности. Использование данных о чувствитель­
ности в отрыве от фармакодинамических особенностей 
препарата, как и без учета локальных данных о резис­
тентности, является нерациональным, и прежде всего 
это касается фторхинолонов и макролидов [10].
II. Новые фторхинолоны
Главной проблемой, возникающей при разработке 
фторхинолонов, является их токсичность. Многие пре­
параты, обладавшие широким спектром активности, 
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2 — МПК — наименьшая концентрация антибиотика, способная подавить видимый рост микроорганизма in vitro. Чем меньше 
МПК, тем выше активность антибиотика.
3 — МПК50 — минимальная подавляющая концентрация антибиотика для 50 % исследованных штаммов.
4 — МПК90 — минимальная подавляющая концентрация антибиотика для 90 % исследованных штаммов.
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локсацин, тровафлоксацин), были отозваны с рынка 
из-за развития редких НЛР, которые не удалось обна­
ружить на стадии клинических исследований. Поэто­
му большое значение имеет опыт применения пре­
паратов в широкой клинической практике. Среди 
"респираторных" фторхинолонов наиболее изученным 
и безопасным является левофлоксацин: при его приме­
нении у более чем 300 млн пациентов во всем мире не 
было зафиксировано серьезных побочных эффектов.
Во время проведения клинических исследований 
гареноксацина был отмечен ряд случаев резкого сни­
жения артериального давления [16], из-за чего иссле­
дования свойств данного препарата были временно 
приостановлены, однако в настоящее время изучение 
гареноксацина продолжается, и, возможно, в бли­
жайшее время его разрешат к применению. В отно­
шении гемифлоксацина основной проблемой было 
возникновение кожной сыпи при длительных курсах 
у женщин моложе 40 лет и женщин в постменопау­
зальном периоде, находящихся на гормональной за­
местительной терапии [17], поэтому производителем 
не рекомендуется принимать препарат более 7 дней.
Гареноксацин
Гареноксацин (BMS-284756) высокоактивен в от­
ношении как грамотрицательных, так и грамполо- 
жительных микроорганизмов, в т. ч. штаммов, рези­
стентных к другим фторхинолонам, и атипичных 
возбудителей.
Гареноксацин активен в отношении штаммов
S. pneumoniae, устойчивых к пенициллину и макро­
лидам и Я. influenzae [18, 19]. Однако в отношении 
представителей семейства Enterobacteriaceae актив­
ность гареноксацина в 4 -8  раз ниже, по сравнению 




Р и с .  2 . Х и м и ч е с к а я  с т р у к т у р а  ф т о р х и н о л о н о в  [1 1 ]
ков гареноксацин не уступает моксифлоксацину и бо­
лее активен в отношении зеленящих стрептококков и 
Е. faecalis. Препарат также действует на анаэробы, 
включая В. fragilis, Prevotella s p p Fusobacterium 
spp. и др. [21].
Основные фармакокинетические свойства гаренок­
сацина приведены в табл. 2. По сравнению с други-
Т а б л  и ц а  2
Фармакокинетические и фармакодинамические показатели фторхинолонов в отношении S. p n e u m o n ia e  [10-12]
Параметр Ципрофлоксацин Левофлоксацин Моксифлоксацин Гареноксацин Гемифлокса цин
Доза (мг) 500 500 400 400 320
Т1/2 (ч ) 5,4 7 9,2 12,5 7
Связывание с белками плазмы (%) 20-40 24-38 50 80 65
Выведение через почки 
в неизмененном виде (%) 30-50 85-90 20 40 30
Стш((м г / мл) 3 6,2 4,3 6,5 1,8
Стах/М ПК 1-5 6,2 > 20 > 20 > 20
ПФК*24 (М Г-Ч  /  М Л) 11,5 44,8 39,3 84 9
ПФК*24 /  м п к 11,5 44,8 > 250 > 250 > 250
ПФК С80в** /  м п к 7 40 96 НД*** 97-127
П р и м е ч а н и е :  *  —  П Ф К  —  п л о щ а д ь  п о д  ф а р м а к о к и н е т и ч е с к о й  к р и в о й ;  * *  —  П Ф К сво6 —  П Ф К  с в о б о д н о й  ( н е с в я з а н н о й  с  б е л к а м и )  ф р а к ц и и  
а н т и б и о т и к а ;  * * *  —  Н Д  —  н е т  д а н н ы х .
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Т а б л и ц а  3
Сравнительная активность фторхинолонов в отнош ении респираторных патогенов (с дополнениями) [10, 11]
Микроорганизм
МПК90, м г / л
Ципрофлоксацин Левофлоксацин Моксифлоксацин Гареноксацин Гемифлоксацин
S. pneumoniae 2 1-2 0,25 0,12 0,016
Н. influenzae 0,015 0,03 0,03 < 0,03 0,01
М. catarrhalis 0,03 0,06 0,12 < 0,03 0,01
С. pneumoniae 1 1 0,06 0,06 0,06-0,25
М. pneumoniae 1-2 0,5-1 0,12 < 0,008 0,125
L. pneumophila 0,03-0,12 0,05 0,015 НД* 0,016
П р и м е ч а н и е :  *  —  Н Д  —  н е т  д а н н ы х .
ми респираторными фторхинолонами, он обладает са­
мым длительным периодом полувыведения (12,5 ч) 
и высокой степенью связывания с белками плаз­
мы (80 %). По сравнению с левофлоксацином, значи­
тельно меньшее количество гареноксацина выводит­
ся с мочой в неизменном виде.
У некоторых пациентов гареноксацин вызывает 
умеренное снижение артериального давления, что 
стало причиной временной приостановки исследова­
ний препарата [16].
До октября 2003 г. гареноксацин находился на 
разработке у компании "Bristol-Myers Squibb". В на­
стоящее время он производится компанией "Scher­
ing-Plough" по лицензии компании "Toyama", кото­
рая разработала это соединение [16].
Гемифлоксацин
Гемифлоксацин — фторхинолон с высокой актив­
ностью в отношении грамположительных, грамотри- 
цательных и атипичных респираторных патогенов [17].
В отношении возбудителей респираторных инфекций 
гемифлоксацин обладает самой высокой активностью 
среди фторхинолонов: показатели МПК90 для боль­
шинства штаммов варьируются от 0,01 до 0,125 мг/л 
(табл. 3) [10, 11]. Гемифлоксацин также действует на 
грамотрицательных возбудителей, МПКд0 в отношении 
большинства представителей семейства Énterobacteria- 
сеае составляют менее 0,5 мг/л. Активность гемифлок- 
сацина в отношении анаэробов вариабельна [22, 23].
Основные параметры фармакокинетики гемифлокса- 
цина приведены в табл. 2. Низкая ПФК гемифлоксаци- 
на (9 мг-ч/мл) не является проблемой вследствие его 
выраженной активности в отношении респираторных 
патогенов, что обусловливает высокие фармакодинами- 
ческие показатели, в частности ПФК24/МПК. Препа­
рат выводится с мочой в неизмененном виде в мень­
ших концентрациях, по сравнению с левофлоксацином.
По клинической и микробиологической эффектив­
ности гемифлоксацин сравним с амоксициллин/кла- 
вуланатом при внебольничной пневмонии [25], с ле-
вофлоксацином — при обострении хронического 
бронхита [26].
Наиболее частыми побочными явлениями были ма- 
куло-папулезная сыпь (0,9 %), тошнота (0,3 %), ди­
арея (0,3 %) и рвота (0,2 %). Появление сыпи было 
наиболее характерно для женщин младше 40 лет и 
женщин в постменопаузальном периоде, находящих­
ся на гормональной заместительной терапии. Гемиф­
локсацин может приводить к удлинению интервала 
QT, в связи с чем не рекомендуется для использова­
ния у пациентов с удлинением интервала QT в анам­
незе, электролитным дисбалансом и принимающих 
антиаритмики IA или III класса. Гемифлоксацин хо­
рошо переносится пожилыми пациентами, а также 
больными с нарушенной функцией печени и почек 
[17, 27].
III. Совершенствование режимов 
применения фторхинолонов
Основными тенденциями в применении имеющих­
ся в практике препаратов являются следующие: 
а) сокращение длительности приема; б) увеличение 
разовой дозы; в) создание новых лекарственных 
форм. Эти подходы наиболее хорошо видны на при­
мере левофлоксацина.
В данной статье мы не рассматриваем моксифлок- 
сацин, т. к. за последние несколько лет не появилось 
новых лекарственных форм и режимов применения, 
не зарегистрировано новых показаний.
Левофлоксацин
Левофлоксацин является первым "респираторным" 
фторхинолоном, получившим наиболее широкое при­
менение в современной клинической практике. В 
России препарат разрешен для лечения следующих 
инфекций дыхательных путей: острый синусит, вне- 
больничная пневмония, обострение хронического 
бронхита. В США он также разрешен для лечения 
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данных о его эффективности при легионеллезной 
пневмонии, некоторых формах туберкулеза легких.
Левофлоксацин обладает широким спектром актив­
ности по отношению и к грамположительным (S. pneu­
moniae, S. aureus, S. pyogenes), и к грамотрицатель- 
ным (Enterobacteriaceae, Н. influenzae, М. catarrhalis, 
Р. aeruginosa) микроорганизмам. Следует отметить 
высокую активность препарата в отношении пневмо­
кокков, устойчивых к пенициллину и другим антиби­
отикам, а также низкую степень селекции резистент­
ных к левофлоксацину штаммов при его применении: 
уровень резистентности пневмококков за более чем 
10 лет применения левофлоксацина в мире остается 
низким (< 1 %) [34]. Препарат более активен, чем 
многие другие фторхинолоны (ципрофлоксацин, ломеф- 
локсацин и др.) в отношении атипичных возбудителей 
(Chlamydia spp., Mycoplasma spp.), M. tuberculosis.
Как следует из табл. 2, левофлоксацин принимает­
ся 1 раз в сут. и обладает практически 100%-ной био­
доступностью, причем прием пищи не влияет на вса­
сывание. Сходные фармакокинетические параметры 
форм для приема внутрь и парентерального введения 
позволяют использовать его в ступенчатой терапии. 
Препарат имеет большой объем распределения, на­
капливается в тканях дыхательной системы (альвео­
лярные макрофаги, жидкость, выстилающая альвео­
лы) в концентрациях, в несколько раз превышающих 
МПК потенциальных возбудителей [35].
Левофлоксацин практически не метаболизируется, 
в отличие от других фторхинолонов, 85-90 % дозы вы­
водится в неизмененном виде с мочой. При почечной 
недостаточности (клиренс креатинина < 50 мл/ мин) 
требуется коррекция дозы. Патология печени не ока­
зывает клинически значимого влияния на фармако­
кинетику препарата [35].
Левофлоксацин — один из самых безопасных 
фторхинолонов. Наиболее частыми НЛР левофлокса­
цина, характерными для всего класса фторхиноло­
нов, являются реакции со стороны ЖКТ. Фототокси- 
ческие реакции отмечаются крайне редко (< 0,05 %). 
Влияние препарата на продолжительность интервала 
QT не имеет клинического значения [36, 37]. Доста­
точно редко (менее 4 случаев на 1 млн назначений) 
отмечаются случаи тендинита [37].
Короткий курс левофлоксацина 
при внебольничной пневмонии
Результаты многоцентрового рандомизированного 
двойного слепого исследования, в которое были 
включены 530 пациентов, продемонстрировали оди­
наковую клиническую эффективность левофлоксаци­
на в дозе 750 мг в течение 5 дней и 500 мг в тече­
ние 10 дней (92,4 и 91,1 % соответственно) у 
пациентов с внебольничной пневмонией [28]. Микро­
биологическая эффективность составила 93,2 % в 
группе пациентов, принимавших 750 мг левофлокса­
цина, по сравнению с 92,4 % — в группе пациентов, 
принимавших 500 мг. Частота нежелательных явле­
ний не различалась между группами.
Внебольничная пневмония, вызванная 
пенициллино- и полирезистентными S. pneumoniae 
На основании данных 8 клинических исследований 
левофлоксацин был разрешен в США для лечения 
внебольничной пневмонии, вызванной пеницилли­
норезистентными штаммами пневмококка (МПК 
пенициллина > 2 мг/л). Результаты дальнейших на­
блюдений послужили основой для регистрации лево­
флоксацина для лечения внебольничной пневмонии, 
вызванной полирезистентными штаммами S. pneu­
moniae, частота выделения которых в некоторых 
странах достигает более 20 %, тогда как 96-100 % 
штаммов S. pneumoniae, резистентных к 3 и более 
антимикробным препаратам, были чувствительны к 
левофлоксацину [29], что с учетом оптимальной фар­
макокинетики позволяет с уверенностью использо­
вать его при лечении пневмоний, вызванных полире­
зистентными штаммами пневмококка.
Легионеллезная пневмония 
Хотя в настоящее время левофлоксацин не зареги­
стрирован для лечения легионеллезной пневмонии, 
как, впрочем, и другие фторхинолоны, в ряде иссле­
дований и клинических наблюдений была показана 
его высокая эффективность. По данным 6 рандомизи­
рованных исследований, у 71 пациента с легионел­
лезной пневмонией клиническое улучшение наблю­
далось в 92,6 % случаев при приеме левофлоксацина 
в течение 7-14 дней [30]. Частота полного излечения 
составила 74,6 % при отсутствии летальных исхо­
дов. Назначение дополнительного антибиотика по­
требовалось только 5 пациентам. При использовании 
короткого курса в высокой дозе (750 мг в течение 
5 дней) клиническая эффективность составила 
92,3-100 % [30, 31]. Отечественные данные также 
свидетельствуют об эффективности левофлоксацина 
при легионеллезной пневмонии [32].
Нозокомиальная пневмония 
В ходе многоцентрового рандомизированного от­
крытого исследования у 438 пациентов с нозокомиаль­
ной пневмонией показано, что ступенчатая ионотера­
пия (сначала в /в , затем внутрь) левофлоксацином по 
750 мг раз в сут. в течение 7-15 дней не уступала по 
эффективности и безопасности терапии имипенемом 
(500-1 000 мг 3-4 раза в сут. в /в ) с последующим 
переходом на прием ципрофлоксацина (750 мг 2 раза 
в сут. внутрь) [33]. Клиническая эффективность соста­
вила 58,1 % в группе левофлоксацина и 60,6 % в 
группе сравнения. Эрадикация возбудителя наблюда­
лась в 66,7 % и 60,6 % случаев соответственно. Сле­
дует отметить, что монотерапия левофлоксацином 
использовалась во всех случаях, за исключением 
пневмоний, вызванных Р. aeruginosa или метицилли- 
норезистентными S. aureus, при которых назначались 
дополнительные антибиотики. Ступенчатая терапия 
снижает экономические затраты на лечение и позво­
ляет раньше выписывать пациентов из стационара. 
Монотерапия также ведет к экономии средств и сни-
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жает риск возникновения нежелательных лекарствен­
ных реакций. Таким образом, среди всех респиратор­
ных фторхинолонов левофлоксацин обладает самыми 
широкими показаниями к применению в пульмоноло­
гии, выпускается в нескольких лекарственных формах 
и имеет самый большой опыт клинического использо­
вания.
Значение фторхинолонов в дальнейшем будет воз­
растать по мере распространения возбудителей инфек­
ций дыхательных путей (пневмококков, гемофильной 
палочки и др.), резистентных к (3-лактамам и макроли­
дам. Однако следует гораздо бережнее относится к 
препаратам этого класса, так как фактически свобод­
ная продажа в нашей стране дешевых генериков фтор­
хинолонов может скомпрометировать один из самых 
важных классов антибактериальных средств.
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Отношение к бронхиальной астме (БА) как к хро­
ническому воспалительному заболеванию с прогрес­
сирующим течением воспалительного процесса в 
дыхательных путях позволяет эффективно контроли­
ровать заболевание противовоспалительными проти- 
воастматическими препаратами. Для успешного ле­
чения и наблюдения за пациентами с БА необходимо 
руководствоваться планом, который состоит из 6 вза­
имосвязанных частей [1, 2]:
• обучение пациентов для формирования партнер­
ских отношений с врачом;
• оценка и мониторирование степени тяжести БА 
путем регистрации симптомов и показателей функ­
ции внешнего дыхания;
• устранение воздействия факторов риска;
• разработка индивидуальных медикаментозных пла­
нов длительной терапии;
• разработка индивидуальных планов купирования 
обострений;
• обеспечение регулярного динамического наблюдения. 
Оценивая предложенный план ведения пациентов с
БА, можно провести аналогию с подобными програм­
мами для лечения сахарного диабета, артериальной 
гипертензии, ишемической болезни сердца и т. д. И 
хотя метод полного излечения БА еще не найден, у 
большинства больных этой патологией можно и нуж­
но достичь контроля заболевания и удержать его.
Итак, разработка длительных стратегических пла­
нов ведения пациентов БА позволяет достигнуть кон­
троля над заболеванием у многих больных, под кото­
рым понимают следующее [1, 2]:
• минимальная выраженность (в идеале — отсут­
ствие) хронических симптомов, включая ночные 
симптомы;
• минимальные (нечастые) обострения;
• отсутствие необходимости в скорой и неотложной 
помощи;
• минимальное использование р2"агонистов по по' 
требности;
• отсутствие ограничений физической активности;
• нормальные или близкие к нормальным показате­
ли функции внешнего дыхания (ФВД);
• суточные колебания пиковой скорости выдоха 
(ПСВ) не более 20 %;
• минимальные (в идеале — отсутствие) побочные 
эффекты лекарственных препаратов.
Если поставлены такие задачи, то их можно ре­
шить. Как же это сделать? Прежде всего следует 
правильно определить тяжесть течения БА на осно­
вании степени выраженности воспалительного про­
цесса в бронхиальном дереве и подобрать базисное 
противоастматическое лечение, а также объяснить 
пациенту необходимость регулярного мониторирова- 
ния ПСВ [3]. Невозможно достичь оптимального кон­
троля над БА, не проводя постоянного наблюдения 
за симптомами БА, показателями ПСВ, частотой ис­
пользования симптоматических препаратов [3-6].
Тем не менее лишь у 5 % пациентов с БА удается 
достичь полного контроля над заболеванием [7]. 
Довольно большой проблемой, затрудняющей выпол­
нение этой задачи, является низкий уровень привер­
женности пациентов терапии ингаляционными глюко­
кортикостероидными препаратами (иГКС). Во-первых, 
пациенты считают, что их заболевание находится в 
той стадии, на которой можно еще не принимать 
иГКС. Зачастую и врачи, не занимающиеся лечением 
БА, отговаривают пациентов от приема базисных 
ингаляционных препаратов, в т. ч. иГКС. Нередко
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